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Abstract: 
 
Background: Kidney stone disease is one of the most common disorders of urinary tract, 
manifesting with high clinical and genetic heterogeneity in population. Sestrin 2 is involved 
in many essential processes, especially oxidative and genotoxic stress. Regarding the 
importance of oxidative stress pathway deregulation in systemic diseases such as kidney 
disorders, this study was conducted to investigate the association between rs7526084 3′ 
downstream polymorphism of the sestrin 2 gene and risk of kidney stone in south Iranian 
patients.  
Materials and Methods: In this case-control study, 150 patients with kidney stone disease 
and 180 age- and gender-matched healthy individuals were participated from March to 
December 2015. Genotyping of the rs7526084 polymorphism was performed using the T-
ARMS PCR method.  
Results: Frequency of the G allele was higher in controls than in cases, and a reduced risk of 
the disease was shown in the presence of this allele (OR: 0.66, 95%CI: 0.48-0.91, P=0.01). 
Also, the risk of the disease was reduced in the presence of heterozygote CG (OR: 0.49, 
95%CI: 0.30-0.80, P=0.004) and homozygote GG (OR: 0.47, 95%CI: 0.23-0.96, P=0.04) 
genotypes. Under the dominant genetic model for the G allele (GG+GC vs. CC), this allele 
significantly reduced the risk of the disease (OR: 0.49, 95%CI: 0.31- 0.78, P= 0.002).  
Conclusion: Reduced risk of kidney stone in the presence of the G allele of the sestrin 2 
gene polymorphism might provide the evidence in favor of the involvement of the oxidative 
stress pathway in the pathogenesis of kidney stone disease. 
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ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻣﺎرﻛﺮ ﺑﻪ 2ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ  دﺳﺖ ژنﭘﺎﻳﻴﻦ 3َدر ﻧﺎﺣﻴﻪ  4806257srﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲﺑﺮرﺳﻲ 
  ﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪﮔﻮﻳﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺑﻴﻤﺎري 
  
اﻟﻬﺎم ﭘﺮواﺳﻲ
1
، ﻣﺤﺒﻮﺑﻪ ﻧﺼﻴﺮي
*1
، دارﻳﻮش اﻳﺮاﻧﻲ
  2
  
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﻫﺎي ﭘﺮوﺳﺘﺎت، ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ادراري و ﺑﻴﻤﺎريﭘﺲ از ﻋﻔﻮﻧﺖ
. [1] ﺷﻮددراري ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲﻛﻠﻴﻪ ﺳﻮﻣﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺷﺎﻳﻊ دﺳﺘﮕﺎه ا
ﺑﺮآورده ﺷﺪه  درﺻﺪ 5/7ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺷﻴﻮع ﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ در اﻳﺮان ﺣﺪود 
 ﻛﻨﺪﺑﺮاﺑﺮ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ زﻧﺎن ﺑﺮوز ﻣﻲ 4اﺳﺖ ﻛﻪ در ﻣﺮدان ﺑﺎ ﻓﺮاواﻧﻲ 
ﺧﻮﻳﺸﺎوﻧﺪان ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺧﺎﻧﻮادﮔﻲ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﻛﻪ . [2]
-ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮاد ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻋﻤﻮﻣﻲ اﺳﺘﻌﺪاد ﺑﻴﺶ
وﺟﻮد ﺗﺠﻤﻊ ﺧﺎﻧﻮادﮔﻲ ﺑﺮاي . [3] ﺑﺮاي ﺑﺮوز ﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ دارﻧﺪ ﺗﺮي
اﻧﻌﻜﺎﺳﻲ از دﺧﺎﻟﺖ ﻋﻮاﻣﻞ ژﻧﺘﻴﻜﻲ و ﻣﺤﻴﻄﻲ ﻣﺘﻌﺪد در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري 
  . [4] ﺑﺎﺷﺪﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ
  
  ارﺳﻨﺠﺎن ،داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﻲواﺣﺪ ارﺳﻨﺠﺎن، ﺷﻨﺎﺳﻲ، ﮔﺮوه زﻳﺴﺖ 1
 ﺷﻴﺮاز، ﺷﻴﺮاز ﺑﺨﺶ ﺟﺮاﺣﻲ، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺷﻬﻴﺪ ﻓﻘﻴﻬﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ  2
  :ﻧﺸﺎﻧﻲ ﻧﻮﻳﺴﻨﺪه ﻣﺴﺌﻮل *
اﺳﺘﺎن ﻓﺎرس، ارﺳﻨﺠﺎن، ﺑﻠﻮار داﻧﺸﮕﺎه، داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﻲ واﺣﺪ ارﺳﻨﺠﺎن، ﮔﺮوه 
  3516737/161: ﺷﻨﺎﺳﻲ، ﻛﺪﭘﺴﺘﻲزﻳﺴﺖ
  170 38422534 :دورﻧﻮﻳﺲ                                7190 103 1060 :ﺗﻠﻔﻦ
 ri.ca.auai@irisan :ﭘﺴﺖ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻴﻚ
   69/4/31 :ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش ﻧﻬﺎﻳﻲ                              59/21/52 :ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
، اﺳﺘﻌﻤﺎل ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﺪﻧﻲ ،ﻳﻲوﻫﻮاآبﺳﻦ، ﺟﻨﺴﻴﺖ، ﺟﻐﺮاﻓﻴﺎ، ﺷﺮاﻳﻂ 
ﺗﺮﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﻴﻄﻲ در ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري ﻳﻲ از ﻣﻬﻢﻏﺬا ﻢﻳرژ و ﺳﻴﮕﺎر
دﻓﻊ ﺳﻤﻮم ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻓﻠﺰات ﺳﻨﮕﻴﻦ از . [5] اﻧﺪﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه
، ﻫﺎﺑﻴﻮﺗﻴﻚﻫﺎ و ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﻲ، آﻧﺘﻲﺟﻤﻠﻪ ﺟﻴﻮه و ﺳﺮب، اﺷﻌﻪ
ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻟﻘﺎي درﻣﺎﻧﻲ و ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﺷﻴﻤﻲ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣﻮﺟﻮد در ﺳﻴﮕﺎر
 ﺷﻮﻧﺪ و اﻳﻦ اﻧﺪام را ﺑﻪ آﺳﻴﺐﻣﻲ ﻫﺎاﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ در ﻛﻠﻴﻪ
ﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻣﺴﻴﺮ اﺳﺘﺮس اﻛ. [7،6] ﻛﻨﻨﺪاﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﺑﺴﻴﺎر ﺣﺴﺎس ﻣﻲ
-اﻛﺴﻴﺪاﻧﺖآﻧﺘﻲ ﺧﻮردن ﺗﻮازن ﺑﻴﻦ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﻧﺖ وﺑﺮﻫﻢ ﺣﺎﺻﻞ
ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﺑﺎ ﺟﺮﻳﺎن ﻃﺒﻴﻌﻲ اﻃﻼﻋﺎت ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﺑﺮ  ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻋﻼوهﻣﻲ ﻫﺎ
ﻫﺎي دﻳﮕﺮ ، ﺑﻪ ﻣﺎﻛﺮوﻣﻮﻟﻜﻮلANRو  ANDاز ﻃﺮﻳﻖ اﻛﺴﻴﺪ ﻛﺮدن 
ﺗﺠﻤﻊ آﺳﻴﺐ . [8] رﺳﺎﻧﺪﻣﺎﻧﻨﺪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ و ﻟﻴﭙﻴﺪ ﻧﻴﺰ آﺳﻴﺐ ﻣﻲ
ﻮﻟﻲ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﭘﻴﺮي ﺳﻠﻮل، ﭘﻴﺮي ﺑﺎﻓﺖ و ﻛﺎﻫﺶ اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻣﺎﻛﺮوﻣﻮﻟﻜ
ﻛﻪ از  ﻫﺎي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚﺑﻴﻤﺎريو  [9] ﻃﻮل ﻋﻤﺮ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻋﺼﺒﻲ
ﺣﻀﻮر ﻳﻚ  .[01] ﺷﻮدﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺳﻦ ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﻣﻲﺟﻤﻠﻪ ﺑﻴﻤﺎري
اﻛﺴﻴﺪاﻧﺖ دﻓﺎﻋﻲ آﻧﺰﻳﻤﻲ و ﻳﺎ ﻏﻴﺮآﻧﺰﻳﻤﻲ در ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺳﻴﺴﺘﻢ آﻧﺘﻲ
اﺳﺘﺮس ﻫﺎي ﻧﺎﺷﻲ از ﻫﺎ، ﻣﻮﺟﻮدات را در ﺑﺮاﺑﺮ آﺳﻴﺐﺳﻠﻮل
 ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ ﻳﻚ ﺧﺎﻧﻮاده ژﻧﻲ [.11] ﻧﻤﺎﻳﺪاﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﻲ
 3ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ و  2ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ ، 1ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ ﻓﺮد ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻪ ﻋﻀﻮ ﻪﺑ ﻣﻨﺤﺼﺮ
  :ﺧﻼﺻﻪ
ﺗﺮﻳﻦ اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺠﺎري ادراري اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ ﻫﺘﺮوژﻧﻴﺘﻲ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﺑﺎﻻ در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎري ﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ ﻳﻜﻲ از ﺷﺎﻳﻊ :ﺳﺎﺑﻘﻪ و ﻫﺪف
ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻫﻤﻴﺖ  .ﺑﺎﺷﺪدرﮔﻴﺮ ﻣﻲ ،ﺧﺼﻮص اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ و ژﻧﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚﺑﻪ ،ايﻴﺮﻫﺎي ﺣﻴﺎﺗﻲ ﮔﺴﺘﺮدهدر ﻣﺴ 2ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ . ﻧﻤﺎﻳﺪﺑﺮوز ﻣﻲ
-ﻫﺎي ﻛﻠﻴﻮي، اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲﻫﺎي ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻧﺎﻫﻨﺠﺎريﺗﻨﻈﻴﻢ ﻧﺎﻣﻨﺎﺳﺐ ﻣﺴﻴﺮ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ در ﺑﻴﻤﺎري
  . ﺟﻨﻮب اﻳﺮان اﻧﺠﺎم ﺷﺪ و رﻳﺴﻚ ﺑﺮوز ﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ در ﺑﻴﻤﺎران 2ﻳﻦ دﺳﺖ ژن ﺳﺴﺘﺮﭘﺎﻳﻴﻦ َ 3در ﻧﺎﺣﻴﻪ  4806257srﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
ﺳﺎزي ﺷﺪه ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﻛﻪ از ﻧﻈﺮ ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ﻫﻤﺴﺎن 081ﻓﺮد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ و  051ﺷﺎﻫﺪي، -در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد :ﻫﺎﻣﻮاد و روش
-T ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش 4806257sr ﻓﻴﺴﻢﻣﻮرﺗﻌﻴﻴﻦ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﭘﻠﻲ. ﺷﺮﻛﺖ داده ﺷﺪﻧﺪ 4931ﻣﺎه در ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﻲ ﻓﺮوردﻳﻦ ﺗﺎ دي ،ﺑﻮدﻧﺪ
   .ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ RCP SMRA
و درﺣﻀﻮر اﻳﻦ آﻟﻞ رﻳﺴﻚ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺎﻫﺶ ﻧﺸﺎن داد ﺑﺎﻻﺗﺮ از اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻮد در اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل  Gآﻟﻞ  ﻓﺮاواﻧﻲ :ﻧﺘﺎﻳﺞ
 59IC :0/03-0/08، P=0/400) GCﻫﺎي ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت در ﺣﻀﻮر ژﻧﻮﺗﻴﭗ ،ﻨﻴﻦﭽﻫﻤ(. RO:0/66، درﺻﺪ 59 IC:0/84-0/19، P=0/10)
ﺗﺤﺖ . ﻛﺎﻫﺶ ﺧﻄﺮ ﺑﺮوز ﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ دﻳﺪه ﺷﺪ( RO:0/74، درﺻﺪ 59 IC:0/32- 0/69، P=0/40) GGو ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت ( RO:0/94، درﺻﺪ
، P=0/200)ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﻛﺎﻫﺶ داد ، اﻳﻦ آﻟﻞ ﺧﻄﺮ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري را ﺑﻪ(CCدر ﻣﻘﺎﺑﻞ  CG+GG) Gﻣﺪل ژﻧﺘﻴﻚ ﻏﺎﻟﺐ ﺑﺮاي آﻟﻞ 
  (. RO:0/94، درﺻﺪ 59 IC:0/13-0/87
اﺣﺘﻤﺎﻻ ﻣﺪرﻛﻲ دال ﺑﺮ دﺧﺎﻟﺖ ﻣﺴﻴﺮ اﺳﺘﺮس  2ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ژن ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ از ﭘﻠﻲ G ﻛﺎﻫﺶ ﺧﻄﺮ ﺑﺮوز ﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ در ﺣﻀﻮر آﻟﻞ :ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
  . ﺑﺎﺷﺪاﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ ﻣﻲ
 ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ، ﭘﻠﻲ2ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ،  ،ﺑﻴﻤﺎري ﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ :واژﮔﺎن ﻛﻠﻴﺪي
 673-283 ، ﺻﻔﺤﺎت6931ﻣﻬﺮ و آﺑﺎن  4ﭘﮋوﻫﺸﻲ ﻓﻴﺾ، دوره ﺑﻴﺴﺖ و ﻳﻜﻢ، ﺷﻤﺎره –ﻧﺎﻣﻪ ﻋﻠﻤﻲدو ﻣﺎه                                                              
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 و ﻫﻤﻜﺎران ﭘﺮواﺳﻲ
 873                                                                                                     4ﺷﻤﺎره  |12دوره  |6931|ﻣﻬﺮ و آﺑﺎن |ﻧﺎﻣﻪ ﻓﻴﺾﺎهدوﻣ
ﻫﺎي ﻣﺠﺰا ﻛﺪ ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت روي ﻛﺮوﻣﻮزومﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ژنﻣﻲ
ﻫﺮ ﺳﻪ ﻋﻀﻮ اﻳﻦ ﺧﺎﻧﻮاده ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ در ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ اﺳﺘﺮس . ﺷﻮﻧﺪﻣﻲ
ء ﺳﻠﻮل ﺗﺤﺖ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻓﻌﺎل ﺷﺪه و ﺑﺮاي ﺑﻘﺎ
-ﻋﻨﻮان ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت اﻛﺴﻴﺪوﻪﻫﺎ ﺑﺳﺴﺘﺮﻳﻦ .[21] ﺑﺴﻴﺎر ﻣﻬﻢ ﻫﺴﺘﻨﺪ
ردوﻛﺴﻴﻦ ﺷﺪه و ردوﻛﺘﺎز ﻋﻤﻞ ﻛﺮده و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﭘﺮاﻛﺴﻲ
در ﻛﺎﻫﺶ اﺳﺘﺮس  ﻫﺎي آزاد اﻛﺴﻴﮋنرادﻳﻜﺎل اﺣﺘﻤﺎﻻ ﺑﺎ ﻣﺼﺮف
ﻫﺎي ﻣﺴﺘﻘﻞ ﺖﻫﺎ داراي ﻓﻌﺎﻟﻴﺳﺴﺘﺮﻳﻦ. [31] اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ درﮔﻴﺮ ﻫﺴﺘﻨﺪ
اﻟﻘﺎء اﺗﻮﻓﺎژي ﺑﺎ ﻣﻬﺎر ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻧﻴﺰ ﻣﻲ ردوﻛﺴﻴﻦز ﭘﺮاﻛﺴﻲا
. اﺳﺖ (1 xelpmoc nicymapar fo tegraT) 1CROT
ﻫﺎي آزاد رادﻳﻜﺎل اﻓﺰاﻳﺶ اﺗﻮﻓﺎژي ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻛﺎراﻣﺪ ﺗﻮﻟﻴﺪ
ﻫﺎي ﺗﺤﺖ ﻫﺎي آﺳﻴﺐ دﻳﺪه در ﺳﻠﻮلﺗﻮﺳﻂ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري اﻛﺴﻴﮋن
-orp detavitca-PMA) KPMAﺳﺎزي ﻓﻌﺎل. ﺷﻮداﺳﺘﺮس ﻣﻲ
ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻛﺎراﻳﻲ  1CROTﺗﻮﺳﻂ ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ و ﻣﻬﺎر ( esanik niet
را ﻛﺎﻫﺶ ﻫﺎي آزاد اﻛﺴﻴﮋن رادﻳﻜﺎل، ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪرﻳﺎﻳﻲ ﺗﻨﻔﺲ 
ﻫﺎ ﻧﻘﺶ ﻛﻠﻴﺪي در ﺣﻔﻆ ﭘﺎﻳﺪاري ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ، ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ. دﻫﺪﻣﻲ
 2ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ . [41] و ﻫﻤﻮﺳﺘﺎزي در ﻃﻮل اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ دارﻧﺪ
ﻋﻨﻮان ژﻧﻲ ﻛﻪ ﺑﻴﺎن آن در ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ ﺑﻪ 59iHﺑﺎ ﻧﺎم اوﻟﻴﻪ  )2nseS(
روي ﺑﺎزوي ﻛﻮﺗﺎه  رﺑﺮاي اوﻟﻴﻦ ﺑﺎ ،ﮔﺮددﺷﺮاﻳﻂ ﻫﻴﭙﻮﻛﺴﻲ اﻟﻘﺎء ﻣﻲ
ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  .[51] ﺑﺮداري ﺷﺪﻧﻘﺸﻪ 3.53p1در ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ  1ﻛﺮوﻣﻮزوم 
ﻫﺎي آزاد رادﻳﻜﺎلدر ﺗﻮﻗﻒ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ اﺿﺎﻓﻲ  اﺣﺘﻤﺎﻻ 2ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ 
ﻌﺪﻳﻞ ﮔﻴﺮﻧﺪه و ﺗﻛﻠﻴﻮي و ﻧﻴﺰ ﺣﻔﻆ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﻃﺒﻴﻌﻲ اﻛﺴﻴﮋن 
ﺣﺎﺻﻞ  4806257srﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲ [.61] اردﻧﻘﺶ د 2Dدوﭘﺎﻣﻴﻦ 
ﺑﺎ ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ ( C)ﺑﻪ ﺳﻴﺘﻮزﻳﻦ ( G)ﮔﻮاﻧﻴﻦ  ﺟﺎﻧﺸﻴﻨﻲ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ
. ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ 2دﺳﺖ ژن ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ ﭘﺎﻳﻴﻦ 3َدر ﻧﺎﺣﻴﻪ  0/23ﻣﻴﻨﻮر 
اي در دﺳﺖ ژن ﻧﻘﺶ ﺑﺎﻟﻘﻮهﭘﺎﻳﻴﻦ 3َﻫﺎي واﻗﻊ در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲ
زﻣﺎﻧﻲ دارﻧﺪ و -ﺑﺎﻓﺘﻲ و اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ-ﺎن ژن اﺧﺘﺼﺎﺻﻲﺗﻨﻈﻴﻢ ﺑﻴ
اﺣﺘﻤﺎﻻ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺑﻴﺎن ژن را ﺑﺎ اﺛﺮ روي ﭘﺎﻳﺪاري روﻧﻮﺷﺖ و ﻛﺎراﻳﻲ 
از  ،ﻫﺎﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﻘﺶ ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ [.71]ﻛﻨﻨﺪ ﮔﺮي ﻣﻲﺗﺮﺟﻤﻪ ﻣﻴﺎﻧﺠﻲ
در ﻫﺎي آزاد اﻛﺴﻴﮋن رادﻳﻜﺎلدر ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ  ،2ﺟﻤﻠﻪ ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ 
ﻫﺎي ﻧﺎﺷﻲ از در آﺳﻴﺐﺎ، ﻫﺧﺼﻮص ﻛﻠﻴﻪﺑﻪ ،ﻫﺎي ﺑﺪنﺗﻤﺎم اﻧﺪام
- ﭘﻠﻲ ﺑﻴﻦ ارﺗﺒﺎط اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ، در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮاي اوﻟﻴﻦ ﺑﺎر
ﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ  ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺮوز ﺑﺎ 2ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ ژن  4806257sr ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
   .ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖﺟﻨﻮب ﻛﺸﻮر ﻧﺎﺣﻴﻪ در ﺑﻴﻤﺎران 
  
  ﻫﺎﻣﻮاد و روش
  اﻓﺮاد ﺷﺮﻛﺖ ﻛﻨﻨﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﻣﺸﺨﺼﺎت ﻋﻤﻮﻣﻲ 
ﻛﻪ در ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﻲ  ﺷﺎﻫﺪي ﺣﺎﺿﺮ- ﻪ ﻣﻮرددر ﻣﻄﺎﻟﻌ
ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ و  051،اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ 4931ﻓﺮوردﻳﻦ ﺗﺎ دي 
ﺳﺎزي ﺷﺪه و ﺟﻨﺲ ﻫﻤﺴﺎن( ±5)ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﻛﻪ از ﻧﻈﺮ ﺳﻦ  081
ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻦ اﻓﺮاد ﺑﻴﻤﺎر . ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪﺑﻮدﻧﺪ، 
د و ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻦ اﻓﺮاﺳﺎل  32-09ﺑﺎ داﻣﻨﻪ ﺳﻨﻲ ﺳﺎل  64/5±31/9
ﺗﻤﺎم  .ﺑﻮدﺳﺎل  02- 68ﺑﺎ داﻣﻨﻪ ﺳﻨﻲ ﺳﺎل  74/20±41/23ﺳﺎﻟﻢ 
از ﺑﺨﺶ ﺟﺮاﺣﻲ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺷﻬﻴﺪ ﻓﻘﻴﻬﻲ ﺷﻴﺮاز از ﺑﻴﻦ  ﺑﻴﻤﺎران
 ﻛﻪ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ روش ﭘﺮﻛﻮﺗﺎﻧﺌﻮس ﻧﻔﺮوﻟﻴﺘﻮﺗﻮﻣﻲاﻓﺮادي
ﺑﺎ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﺷﺮح ﺣﺎل و . ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧﺪ، اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ )LNCP(
اﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻛﺴﺐ اﻃﻼﻋﺎت ﻓﺮدي و ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ از اﻓﺮاد ﻣﺮ
ﮔﻴﺮي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن و اﻓﺮاد ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻋﻤﻮﻣﻲ، ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺗﻌﻴﻴﻦ و ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺗﻤﺎم اﻓﺮاد اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه ﺑﺮاي ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻓﺎﻗﺪ ﺳﺎﺑﻘﻪ  .ﺷﺪﻧﺪ
- ﭘﻮاﻃﻼﻋﺎت آﻧﺘﺮو. ﻫﺎي ﻛﻠﻴﻮي و از ﺟﻤﻠﻪ ﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ ﺑﻮدﻧﺪﺑﻴﻤﺎري
، ﺳﻦ، وﺟﻮد ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﻲ ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎري (ﺳﻨﺠﻲﺗﻦ)ﻣﺘﺮﻳﻚ 
ﺻﻮرت ﻣﺼﺎﺣﺒﻪ ﺣﻀﻮري از ﻪﻛﻠﻴﻪ و اﺳﺘﻌﻤﺎل دﺧﺎﻧﻴﺎت ﺑ ﺳﻨﮓ
ﻛﻨﻨﺪه در ﭘﮋوﻫﺶ ﭘﺮﺳﻴﺪه ﺷﺪ و اﻃﻼﻋﺎت ﺗﻚ اﻓﺮاد ﺷﺮﻛﺖﺗﻚ
رﺳﻲ ﭘﺮوﻧﺪه ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺗﺮﻛﻴﺐ ﺗﺸﻜﻴﻞ دﻫﻨﺪه ﺳﻨﮓ ﻧﻴﺰ ﺑﺎ ﺑﺮ
ردي ﻛﻪ ﺗﻬﻴﻪ ﮔﺮدﻳﺪه ﺑﻮد اﺳﺘﺨﺮاج ﮔﺮدﻳﺪ و در ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ اﺳﺘﺎﻧﺪا
ﮔﺎﻫﺎﻧﻪ در ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻧﺎﻣﻪ ﺷﺮﻛﺖ آﭘﺲ از ﺗﻜﻤﻴﻞ ﻓﺮم رﺿﺎﻳﺖ. ﺛﺒﺖ ﺷﺪ
ﺳﻲ ﺳﻲ 5، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻴﺮازﻧﻈﺮ ﻛﻤﻴﺘﻪ اﺧﻼق  زﻳﺮ
-ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ و ﻧﻤﻮﻧﻪﺑﻴﻤﺎر و ﺳﺎﻟﻢ ﻛﻠﻴﻪ اﻓﺮاد ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ از 
ﺗﺎ ﺷﺮوع  ATDEﻫﺎي ﺣﺎوي ﻣﺎده ﺿﺪاﻧﻌﻘﺎد در ﻟﻮﻟﻪﻫﺎي ﺧﻮن 
  . داري ﺷﺪﻧﺪدرﺟﻪ ﻧﮕﻪ - 02ﻣﺮاﺣﻞ ﻛﺎر آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ در ﻓﺮﻳﺰر 
  
  ﺗﻌﻴﻴﻦ ژﻧﻮﺗﻴﭗو  ANDروش اﺳﺘﺨﺮاج 
ژﻧﻮﻣﻲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﻴﺖ اﺳﺘﺨﺮاج  ANDدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺗﻌﻴﻴﻦ . اﺳﺘﺨﺮاج ﮔﺮدﻳﺪ (ﻳﻜﺘﺎﺗﺠﻬﻴﺰآزﻣﺎ، اﻳﺮان، 0409TY) AND
در  4806257srﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎ ﺑﺮاي ﺟﺎﻳﮕﺎه ﻣﺎرﻛﺮ ﭘﻠﻲژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻧﻤﻮﻧﻪ
-pma remirp-arteT)  RCP SMRA-Tﺑﺎ روش 2ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ ژن 
. اﻧﺠﺎم ﺷﺪ( RCP metsys noitatum yrotcarfer noitacifil
ﻫﺰﻳﻨﻪ ﺟﻬﺖ ﺗﻌﻴﻴﻦ ژﻧﻮﺗﻴﭗ  ﺗﻜﻨﻴﻚ روﺷﻲ ﺳﺎده و ﻛﻢاﻳﻦ 
ﺗﻮاﻟﻲ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي . [81] ﺑﺎﺷﺪ ﻫﺎي ﺗﻚ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي ﻣﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲ
ﻫﺎي اﻳﻦ ﺟﺎﻳﮕﺎه در ﺑﺮاي ﺗﻜﺜﻴﺮ آﻟﻞ 1اﻓﺰار ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﺑﺎ ﻧﺮمﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪه 
 SMRA-Tواﻛﻨﺶ ﻧﻬﺎﻳﻲ اﺟﺰاي . آورده ﺷﺪه اﺳﺖ 1 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
 ANDﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻜﺮو 1ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ، ﺷﺎﻣﻞ  21/5ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ  در RCP
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﺟﻔﺖ  0/57ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ آب ﻣﻘﻄﺮاﺳﺘﺮﻳﻞ،  1ژﻧﻮﻣﻲ، 
 ﻫﺎيﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﺟﻔﺖ ﭘﺮاﻳﻤﺮ 1، )OR ,OF(ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﺧﺎرﺟﻲ 
ﻳﻜﺘﺎﺗﺠﻬﻴﺰآزﻣﺎ، ) xim retsaMﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ  6/52و  )IR ,IF(داﺧﻠﻲ 
 deilppA( ﺮﻣﻮﺳﺎﻳﻜﻠﺮﺷﺮاﻳﻂ دﻣﺎﻳﻲ دﺳﺘﮕﺎه ﺗ. ﺷﺪ ﺗﻬﻴﻪ( اﻳﺮان
 59ﺳﺎزي اوﻟﻴﻪ در دﻣﺎي ﺷﺎﻣﻞ واﺳﺮﺷﺖ )ASU ,metsysoiB
ﺳﺎزي در واﺳﺮﺷﺖ) ﭼﺮﺧﻪ 53دﻗﻴﻘﻪ،  3ﻣﺪت ﮔﺮاد ﺑﻪدرﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ
ﺛﺎﻧﻴﻪ، اﺗﺼﺎل ﭘﺮاﻳﻤﺮ در دﻣﺎي  54ﻣﺪت ﺑﻪﮔﺮاد ﺳﺎﻧﺘﻲدرﺟﻪ  59دﻣﺎي 
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  ...و ﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ،  2nseSﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ژن ﭘﻠﻲ
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درﺟﻪ  27ﺛﺎﻧﻴﻪ و ﺗﻜﺜﻴﺮ در دﻣﺎي  54ﻣﺪت ﺑﻪﮔﺮاد ﺳﺎﻧﺘﻲدرﺟﻪ  35
ﺑﻮد ﻛﻪ ﺑﺎ ﻳﻚ ﺳﻴﻜﻞ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻧﻬﺎﻳﻲ در  (ﺛﺎﻧﻴﻪ 54ﻣﺪت ﺑﻪ ﮔﺮادﺳﺎﻧﺘﻲ
ﺧﻮاﻧﺶ . دﻗﻴﻘﻪ ﺗﻜﻤﻴﻞ ﮔﺮدﻳﺪ 7ﻣﺪت ﺑﻪﮔﺮاد ﺳﺎﻧﺘﻲدرﺟﻪ  27دﻣﺎي 
 3ﻫﺎ ﺑﺮاﺳﺎس ﻃﻮل ﺑﺎﻧﺪﻫﺎي ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺷﺪه روي ژل آﮔﺎرز ژﻧﻮﺗﻴﭗ
 niats efas ANDآﻣﻴﺰي ﺑﺎ رﻧﮓ اﻳﻤﻦ درﺻﺪ و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از رﻧﮓ
ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻧﺎﺣﻴﻪ ژﻧﻮﻣﻲ ﺣﺎوي  .اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ( ﻳﻜﺘﺎﺗﺠﻬﻴﺰآزﻣﺎ، اﻳﺮان)
ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪه،  4806257srﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺟﺎﻳﮕﺎه ﭘﻠﻲ
ﻛﻪ  ﺑﻮدﺟﻔﺖ ﺑﺎز ﻧﻤﻮده  427ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﺤﺼﻮل ﻛﻨﺘﺮل داﺧﻠﻲ ﺑﻪ ﻃﻮل 
 Gآﻟﻞ . ﺷﺪﻫﺎ دﻳﺪه ﻣﻲﻧﻈﺮ از ﻧﻮع ژﻧﻮﺗﻴﭗ در ﺗﻤﺎم ﻧﻤﻮﻧﻪﺻﺮف
ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي را روي ژل  045ﻗﻄﻌﻪ  Cﺟﻔﺖ ﺑﺎزي و آﻟﻞ  522ﻗﻄﻌﻪ 
ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي  045و  522زﻣﺎن ﻣﺤﺼﻮﻻت ﺣﻀﻮر ﻫﻢ. ﻧﺪاددﻧﺸﺎن ﻣﻲ
  (.  1ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره )ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ GCدﻫﻨﺪه ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت ﻧﺸﺎن
 
  روش ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ آﻣﺎري
 ﻣﺸﺎﻫﺪهژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ ي ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺑﺮاي ﻛﺎآزﻣﻮن ﻣﺠﺬور 
ﻣﻨﻈﻮر ﺑﻪدر دو ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر و ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﻮرد اﻧﺘﻈﺎر ﺷﺪه 
از آزﻣﻮن رﮔﺮﺳﻴﻮن . ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﻳﺪﻳﻨﺒﺮگ وا-ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻌﺎدل ﻫﺎردي
 59و ﻓﺎﺻﻠﻪ اﻃﻤﻴﻨﺎن  )RO(ﺟﺴﺘﻴﻚ ﺑﺎ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺷﺎﻧﺲ ﻮﻟ
- ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ ﺑﻴﻦ ﺟﺎﻳﮕﺎه ﭘﻠﻲ )IC%59( درﺻﺪ
در . ﻛﻠﻴﻪ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه و رﻳﺴﻚ ﺑﺮوز ﺳﻨﮓ 
ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻣﺮﺟﻊ درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ و ﻋﻨﻮان ﺑﻪ CCژﻧﻮﺗﻴﭗ  اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺑﺎرز و ﻫﺎ ﺑﺎ رﻳﺴﻚ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري در دو ﺣﺎﻟﺖ ﻫﻢارﺗﺒﺎط ژﻧﻮﺗﻴﭗ
آﻧﺎﻟﻴﺰﻫﺎي آﻣﺎري ﺑﺎ . ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ Gﻏﺎﻟﺐ ﺑﺮاي آﻟﻞ 
 Pﻣﻘﺎدﻳﺮ . اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ 91 ﻳﺶوﻳﺮا SSPSاﻓﺰار اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم
  . دار در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪاز ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ 0/50ﻛﻤﺘﺮ از 
  
 ﻧﺘﺎﻳﺞ
 2 ﺷﻤﺎره د ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺟﺪولﻣﺸﺨﺼﺎت ﻋﻤﻮﻣﻲ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻮر
ﺑﺮاﺑﺮ  دوﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﻴﻤﺎري در ﻣﺮدان ﺑﻴﺶ از . آورده ﺷﺪه اﺳﺖ
. (ﻧﻔﺮ 74ﺑﻪ  301: ﻣﺮد ﺑﻪ زنﻧﺴﺒﺖ ) ﺑﻮدﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﻴﻤﺎري در زﻧﺎن 
 38/5)ﺗﺮﻛﻴﺐ اﺻﻠﻲ ﺳﻨﮓ در اﻛﺜﺮ ﺑﻴﻤﺎران، ﻛﻠﺴﻴﻢ اﮔﺰاﻻت 
 (درﺻﺪ 01/2) اورﻳﻚ و ﻳﺎ ﻣﺨﻠﻮط ﻛﻠﺴﻴﻢ اﮔﺰاﻻت و اﺳﻴﺪ( درﺻﺪ
-ﻪﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﻲ ﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ در ﺧﻮﻳﺸﺎوﻧﺪان درﺟﻪ اول ﺑﺳﺎ. ﺑﻮد
 ﻋﻨﻮان رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻗﻮي ﺑﺮاي ﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪ
داري ﺑﺎ ﺑﺮوز ﻛﻪ ﻣﺼﺮف ﺳﻴﮕﺎر ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ، درﺣﺎﻟﻲ(P<0/100)
-ﻫﺎي ژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ و آﻟﻠﻲ ﭘﻠﻲﻓﺮاواﻧﻲ .(P=0/61) ﺑﻴﻤﺎري ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد
ﻛﻨﺘﺮل و ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ دو ﮔﺮوه  2ژن ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ  4806257srﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
ﻫﺎي ﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭗ. ﺷﺪه اﺳﺖآورده  3 ﺷﻤﺎره ﺑﻴﻤﺎر در ﺟﺪول
 51و  85/3، 62/7ﺗﺮﺗﻴﺐ در اﻓﺮاد ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻪ GGو  GC، CC
دﺳﺖ ﻪدرﺻﺪ ﺑ 11/3و  64، 24/7ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻪ درﺻﺪ و در اﻓﺮاد ﺑﻴﻤﺎر
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻮزﻳﻊ ژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺟﻤﻌﻴﺖ . آﻣﺪ
در ﺗﻌﺎدل  4806257srﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﭘﻠﻲﺑﻴﻤﺎر ﺑﺮاي ﺗﻮزﻳﻊ ژﻧﻮﺗﻴﭗ
ﻃﻮر ﻫﻤﺎن (.2χ:0/670، fd=1،P>0/50) ﻗﺮار داردواﻳﻨﺒﺮگ - ﻫﺎردي
 GCدﻫﻨﺪ، ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت ﻫﺎي ژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ ﻧﺸﺎن ﻣﻲﻛﻪ ﻓﺮاواﻧﻲ
ژﻧﻮﺗﻴﭗ  و( RO:0/94، درﺻﺪ 59 IC:0/03- 0/08، P=0/400)
، درﺻﺪ 59 IC:0/32- 0/69، P=0/40) GGﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت 
در . ﺎﻫﺶ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ ﻫﻤﺮاه ﻫﺴﺘﻨﺪﺑﺎ ﻛ( RO:0/74
در ﻣﻘﺎﺑﻞ  GC+GGﻫﺎي ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﺗﺄﺛﻴﺮ ژﻧﻮﺗﻴﭗ آﻧﺎﻟﻴﺰ ﺑﻌﺪي ﺑﺎ در
، روي رﻳﺴﻚ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري (Gﺗﻮارث ﻏﺎﻟﺐ ﺑﻪ ﻧﻔﻊ آﻟﻞ ) CC
ﻫﺎ و ﻛﺎﻫﺶ ﺧﻄﺮ اي ﺑﻴﻦ اﻳﻦ ژﻧﻮﺗﻴﭗدار ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ
 IC:0/13- 0/87، P=0/200) دﺳﺖ آﻣﺪﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ ﺑﻪﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري 
در ﺟﻤﻌﻴﺖ  Gﻣﻮرف ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ ﭘﻠﻲ. (RO:0/94، درﺻﺪ 59
. ﺑﺮآورد ﮔﺮدﻳﺪ درﺻﺪ 44ر ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻛﻨﺘﺮل و د درﺻﺪ 43ﺑﻴﻤﺎر 
، P=0/10) ﺑﻮدﺣﻀﻮر اﻳﻦ آﻟﻞ ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺧﻄﺮ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري ﻫﻤﺮاه 
  (.RO:0/66، درﺻﺪ 59IC:0/84- 0/19
  
  RCP SMRA-Tدر روش  4806257srﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻪ ﺣﺎوي ﭘﻠﻲﻛﺎر رﻓﺘﻪ ﺑﺮاي ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻧﺎﺣﻴﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﺑﻪ - 1 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
 ﻧﺎم ﭘﺮاﻳﻤﺮ 3َﺑﻪ  5َﺗﻮاﻟﻲ ﭘﺮاﻳﻤﺮ   ﻃﻮل ﻣﺤﺼﻮﻻت
  pb427 :OR-OF
 )elella C( pb045 :OR-IF
  )elella G( pb522 :IR-OF
  )retuO drawroF( OF  GGAATAGACACCCTACCT
  )rennI drawroF( IF  GTAAGAAGCGTTGTTGGC
  )rennI esreveR( IR  TCTAATGTAAACTTTTGTAAACCC
  )retuO esreveR( OR  GATAAAATCTGAAGACATCGGAC
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  ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﻛﻠﻲ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ - 2 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
  P ﺑﻴﻤﺎر ﻛﻨﺘﺮل ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت
  051 081  ﺗﻌﺪاد
 0/87† 64/5±31/59 74/20±41/23  (DS ±ﺳﺎل)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻦ 
  32-09 02-68  (ﺳﺎل)داﻣﻨﻪ ﺳﻨﻲ 
 0/74 52/67±3/69 62/11±3/69  (2m/gk)ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ 
  ﺟﻨﺴﻴﺖ
  زن
  ﻣﺮد
 
  56( 63)
  511( 46)
 
  74( 13)
  301( 96)
 0/16*
  
  ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﻲ
  دارﻧﺪ
  ﻧﺪارﻧﺪ
 
  94( 72/5)
  921( 27/5)
 
  701( 17/3)
  34( 82/7)
 <0/100
  ﻣﺼﺮف ﺳﻴﮕﺎر
  ﺑﻠﻲ
  ﺧﻴﺮ
 
  54( 52)
  531( 57)
 
  84( 23)
  201( 86)
 0/61
  
  ﺗﺮﻛﻴﺐ ﺳﻨﮓ
 )xOaC( ﻛﻠﻴﺴﻢ اﮔﺰاﻻت
 )PaC(ﻛﻠﺴﻴﻢ ﻓﺴﻔﺎت 
 )AU(اورﻳﻚ  اﺳﻴﺪ
 )syC(ﺳﻴﺴﺘﻴﻦ 
  AU ,xOaCﻣﺨﻠﻮط 
 
  - 
  - 
  - 
  - 
 - 
 
 59( 38/5)
 1( 0/3)
  81( 5/4)
 2( 0/6)
 43( 01/2)
  
ﻛﺎي ﭘﻴﺮﺳﻮن؛ درﺻﺪﻫﺎ در ﭘﺮاﻧﺘﺰ آورده ﺷﺪه ﻣﺠﺬور آزﻣﻮن  *ﻣﺴﺘﻘﻞ؛  tآزﻣﻮن  †
  اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر: DSاﺳﺖ؛ 
  
 4806257sr ﻴﭙﻲ ﻣﺎرﻛﺮ ﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻠﻲ و ژﻧﻮﺗ - 3ﺷﻤﺎره ﺟﺪول 
- ﭘﻠﻲ
  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
  P* IC%59 RO ﺑﻴﻤﺎر ﻛﻨﺘﺮل
 - ecnerefer 1 46 84 CC
 0/400 0/03-0/08 0/94  96  501 GC
 0/40 0/32-0/69 0/74  71  72 GG
 0/200 0/13-0/87 0/94  68  231 GC+GG
 -  ecnerefer 1 791  102 C آﻟﻞ 
 0/10 0/84-0/19 0/66 301  951  Gآﻟﻞ 
 Pﺟﺴﺘﻴﻚ؛ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻮآزﻣﻮن رﮔﺮﺳﻴﻮن ﻟ*ﻓﺎﺻﻠﻪ اﻃﻤﻴﻨﺎن؛ : ICﺎﻧﺲ؛ ﻧﺴﺒﺖ ﺷ: RO
  .ﺑﺎﺷﺪدار ﻣﻲﻣﻌﻨﻲ 0/50ﻛﻤﺘﺮ از 
  
 
ﺑﺎ روش 4806257sr  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﺗﻌﻴﻴﻦ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﭘﻠﻲ -1ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره 
ﺟﻔﺖ  001از ﺳﻤﺖ ﭼﭗ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻣﺎرﻛﺮ اﻧﺪازه . RCP SMRA-T
ﺟﻔﺖ  522و  045، 427ﻧﺪﻫﺎي ﺑﺎ) GCﺑﺎزي، ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺘﺮوزﻳﮕﻮت 
ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي و ژﻧﻮﺗﻴﭗ  427و  522ﺑﺎ ﻣﺤﺼﻮﻻت  GG، ژﻧﻮﺗﻴﭗ (ﺑﺎزي
  .ﺷﻮدﺟﻔﺖ ﺑﺎزي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ 427و  045ﺑﺎ اﻧﺪازه ﻣﺤﺼﻮﻻت  CC
  ﺑﺤﺚ
ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﭘﻠﻲ
ﺑﺎ ﺧﻄﺮ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري ﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ در  2ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ ژن در  4806257sr
ﻧﺘﺎﻳﺞ آﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣﺎري ﻧﺸﺎن . ﺖﺟﻨﻮب اﻳﺮان اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﻪ ﻧﺎﺣﻴﺑﻴﻤﺎران 
ﻫﺎي ﺣﺎﻣﻞ اﻳﻦ آﻟﻞ ﻛﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑﻞ و ژﻧﻮﺗﻴﭗ Gﻛﻪ در ﺣﻀﻮر آﻟﻞ  داد
در ﻓﺮآﻳﻨﺪ ﭘﻴﭽﻴﺪه  .ﺷﻮدﺗﻮﺟﻬﻲ در ﺧﻄﺮ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري دﻳﺪه ﻣﻲ
ﻫﺎي ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ، رﺳﻮب ﺗﺮﻛﻴﺐ ﻛﻠﺴﻴﻢ اﮔﺰاﻻت در ﺳﻠﻮل
ﻧﻬﺎﻳﺖ وﻗﻮع  ﺎب و درﺗﻮﺑﻮﻻر ﻛﻠﻴﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ آﺳﻴﺐ ﺳﻠﻮﻟﻲ، ﺑﺮوز اﻟﺘﻬ
ﻫﺎي اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ آﺳﻴﺐ. ﺷﻮدﻫﺎ ﻣﻲﻧﻜﺮوز ﻳﺎ آﭘﻮﭘﺘﻮز در اﻳﻦ ﺳﻠﻮل
 2ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ . [02،91]ﻦ ﻣﺴﻴﺮ ﭘﻴﭽﻴﺪه دارﻧﺪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در ﭘﻴﺸﺒﺮد اﻳ
اﻛﺴﻴﺪاﻧﺖ ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻫﺎي آﻧﺘﻲﻋﻀﻮي از ﺧﺎﻧﻮاده ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
دان ﻛﺮدن ﻧﺎك .داردﻣﺘﻌﺪدي ﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ و ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻋﻤﻠﻜﺮدﻫﺎي ﻓ
ﺗﺪاﺧﻠﻲ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺘﺮس  ANRﺑﺎ روش  2ﻳﻦ ژن ﺳﺴﺘﺮ
ﺮ ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ اﺳﺘﺮس ﻣﻘﺎﺑﻞ اﻟﻘﺎي ﺑﻴﺎن آن ﻣﻨﺠ اﺗﻴﻮ و دراﻛﺴﻴﺪ
ژﻧﺘﻴﻚ و ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺳﻄﺢ ﺑﻴﺎن ﺗﻐﻴﻴﺮات اﭘﻲ .[12،31]ﺷﻮد اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻣﻲ
زاﻳﻲ اﺧﺘﻼﻻت ﻗﻠﺒﻲ در ﺑﻴﻤﺎري اﻛﺴﻴﺪاﻧﺖ ﺳﺴﺘﺮﻳﻦﺧﺎﻧﻮاده آﻧﺘﻲ ژن
-ردوﻛﺴﻴﻦﭘﺮاﻛﺴﻲ .[32،22] ﻋﻀﻼﻧﻲ ﺷﺎﻳﻊ ﻫﺴﺘﻨﺪ- و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻋﺼﺒﻲ
ﻋﻀﻮ ﻫﺴﺘﻨﺪ  6اﻛﺴﻴﺪاﻧﺖ ﺑﺎ ﻫﺎي آﻧﺘﻲﻫﺎ ﻳﻚ ﺧﺎﻧﻮاده ﺑﺰرگ از آﻧﺰﻳﻢ
وﻓﻮر در ﺑﻪاز اﻳﻦ ﺧﺎﻧﻮاده  )IIIXRP( 3ردوﻛﺴﻴﻦ ﻛﻪ ﭘﺮاﻛﺴﻲ
اﻳﻦ ﮔﺮوه  .[42]ﺷﻮد ﻫﺎي ﺗﻮﺑﻮﻻر ﻛﻠﻴﻪ ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﺳﻠﻮل
ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ اﺛﺮات ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ زﻳﺎدي در ﺑﺮﺧﻮرد ﺑﺎ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ 
 21CPﻫﺎي ﺳﻠﻮل IIXRP .[52]ﻫﺎ دارﻧﺪ اﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺳﻠﻮل در
ﻫﺎي ﻗﺸﺮي ﻣﻐﺰ را در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺳﻤﻴﺖ را در ﻣﻘﺎﺑﻞ آﭘﻮﭘﺘﻮز و ﻧﻮرون
ﻫﺎي ﻫﻴﭙﻮﻛﺎﻣﭗ از ﻧﻮرون  IIIXRP .[72،62] ﺪﻛﻨﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﻲ βA
ﻛﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻃﻮريﻪﺑ ؛[82] ﺪﻛﻨﺣﻔﺎﻇﺖ ﻣﻲ ﺳﻤﻴﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ در ﻣﻘﺎﺑﻞ
ﻫﺎ در ﺑﺮاﺑﺮ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻧﻮرونﺗﻨﻲ از در ﺷﺮاﻳﻂ ﺑﺮون IIXRPﺑﻴﺎن 
ﻧﺪ ﻛﻪ در اهﻧﺸﺎن دادﻧﻴﺰ و ﻫﻤﻜﺎران   eW.[92]ﻧﻤﺎﻳﺪ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻣﻲ
ﻳﺎﺑﺪ و ﺑﺎ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ IIIXRPﻫﺎي ﺣﺎد ﻛﻠﻴﻮي ﺑﻴﺎن آﺳﻴﺐ
ﻫﺎي اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ، در ﺑﻬﺒﻮد ﻧﻜﺮوز ﺣﺎد ﻫﺎ در ﺑﺮاﺑﺮ آﺳﻴﺐاز ﺳﻠﻮل
ﻳﻚ ﻣﻴﺎﻧﺠﻲ ﻛﺎﻣﻼ  2ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ . [03]ﻛﻨﺪ ﺗﻮﺑﻮﻻر ﻧﻘﺶ اﻳﻔﺎ ﻣﻲ
 ﻛﺎﻫﺶﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻫﺎ ﻣﻲردوﻛﺴﻴﻦﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه در ﻣﺴﻴﺮ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﭘﺮاﻛﺴﻲ
- ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪن و درﻧﺘﻴﺠﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ رادﻳﻜﺎل ﺑﻴﺎن آن
ژن . [13]ﮔﺮدد ﻣﻲﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﺑﺎﻓﺘﻲ و آﺳﻴﺐ ﮋنﻫﺎي آزاد اﻛﺴﻴ
ﻫﺎي ﺷﺪت اﻟﻘﺎﻳﻲ اﺳﺖ و ﺑﻴﺎن آن ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﺳﻴﮕﻨﺎلﺑﻪ 2ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ 
. [33،23]ﮔﻴﺮد ژﻧﺘﻴﻚ ﻗﺮار ﻣﻲﻐﻴﻴﺮات اﭘﻲﻣﺘﻌﺪد، ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺗﻮاﻟﻲ و ﺗ
ﺟﺎﻧﺸﻴﻨﻲ ﺳﻴﺘﻮزﻳﻦ ﻛﻪ  روداﻳﻂ ﺑﻴﻤﺎري ﺳﻨﮓ ﻛﻠﻴﻪ اﺣﺘﻤﺎل ﻣﻲدر ﺷﺮ
ژﻧﺘﻴﻚ دﺳﺖ ژن روي ﺗﻐﻴﻴﺮات اﭘﻲﭘﺎﻳﻴﻦ 3َﮔﻮاﻧﻴﻦ در ﻧﺎﺣﻴﻪ  ﺑﺎ
ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ . ﮔﺬاردﻣﺎﻧﻨﺪ اﺳﺘﻴﻼﺳﻴﻮن ﻫﻴﺴﺘﻮن اﺛﺮ ﻣﻲ 2ﺳﺴﺘﺮﻳﻦ 
-در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﭘﺮون و ﻫﻤﻜﺎران، اﺳﺘﻴﻼﺳﻴﻮن ﻫﻴﺴﺘﻮ onairoS ﻪﻣﻄﺎﻟﻌ
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 ﻦﻳﺮﺘﺴﺳ نژ ﺮﺗﻮﻣ2 رد ﻲﻤﻬﻣ ﺶﻘﻧ ﻞﻤﻋ ﻪﺑ ﻪﺘﺴﺑاو يﺎﻘﻟا 
)activity-dependent induction ( نژ ﻦﻳا دراد]33[ . سﺎﺳاﺮﺑ
ﻲﻣ رﺎﻈﺘﻧا ،ﺮﺿﺎﺣ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﺞﻳﺎﺘﻧ ﻞﻟآ رﻮﻀﺣ رد دورG  ناﺰﻴﻣ
 ﻲﻧﻮﺘﺴﻴﻫ نﻮﻴﺳﻼﻴﺘﺳاﻦﻴﻳﺎﭘ ﻪﻴﺣﺎﻧ رد نژ ﺖﺳد ﺎﺑ و ﻪﺘﻓﺎﻳ ﺶﻳاﺰﻓا
ﻦﻴﺗﺎﻣوﺮﻛ رﺎﺘﺧﺎﺳ نﺪﺷ دازآ،  ﻢﻴﻈﻨﺗ رد ﺮﻴﮔرد يﺎﻫرﻮﺘﻛﺎﻓ ﻲﺳﺮﺘﺳد
ﻲﻣ ﺶﻳاﺰﻓا نژ نﺎﻴﺑﺪﺑﺎﻳ ]34[ . ﺶﻳاﺰﻓا ﻦﻳاﻪﺑﻪﺑﻮﻧ لﺎﻌﻓ ﻪﺑ ﺮﺠﻨﻣ دﻮﺧ
 نﺪﺷPRXIII  ﺖﻈﻓﺎﺤﻣ و ﻮﻴﺗاﺪﻴﺴﻛا ﺐﻴﺳآ ﺮﺑاﺮﺑ رد ﻪﻴﻠﻛ ﺖﻓﺎﺑ زا
ﻲﻣ تﻻاﺰﮔا ﻢﻴﺴﻠﻛ ﻂﺳﻮﺗ هﺪﺷ ﺎﻘﻟادﻮﺷ . ﺮﺿﺎﺣ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻪﭼﺮﮔاﻪﺑ-
ﻲﺳرﺮﺑ ﻦﻴﻟوا ناﻮﻨﻋ تﻮﻠﻳﺎﭘ ﻲﻠﭘ ﺖﻟﺎﺧد ﻪﻨﻴﻣز رد نژ ﻢﺴﻴﻓرﻮﻣ
 ﻦﻳﺮﺘﺴﺳ2  ﺪﻫﺎﺷ دﺎﺠﻳا ﻪﻨﻴﻣز رد ﻲﺘﺒﺜﻣ مﺪﻗ ﻪﻴﻠﻛ ﮓﻨﺳ زوﺮﺑ ﺎﺑ
 ﮓﻨﺳ ﺰﻧژﻮﺗﺎﭘ رد ﻮﻴﺗاﺪﻴﺴﻛا سﺮﺘﺳا ﺮﻴﺴﻣ ﺖﻟﺎﺧد ﺮﺑ ﻲﻨﺒﻣ ﻲﻟﻮﻜﻟﻮﻣ
ﻲﻣ بﻮﺴﺤﻣ ﻪﻴﻠﻛ ،ددﺮﮔ ﺎﻣاﻲﻣ دﺎﻬﻨﺸﻴﭘ ددﺮﮔ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﻳا ﺞﻳﺎﺘﻧ
 ﺪﻴﻳﺄﺗ ﺮﮕﻳد نﺎﻘﻘﺤﻣ ﻂﺳﻮﺗﺷﺪه  و نژ نﺎﻴﺑ يﻮﮕﻟا ﻲﺗآ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ رد
 ﻦﻳﺮﺘﺴﺳ2 ﻮﻀﺣ ردﭗﻴﺗﻮﻧژ رﻲﻠﭘ هﺎﮕﻳﺎﺟ ﻒﻠﺘﺨﻣ يﺎﻫ ﻢﺴﻴﻓرﻮﻣ
rs7526084 لﻮﻜﻟﻮﻣ ﺮﻳﺎﺳ وﻦﻴﻳﺎﭘ فﺪﻫ يﺎﻫ نآ ﻲﺘﺳد ﻲﺳرﺮﺑ
 ﻢﺴﻴﻧﺎﻜﻣ ﺢﻴﺿﻮﺗ نﺎﻜﻣا ﺎﺗ ددﺮﮔﻖﻴﻗد  ﻦﻳﺮﺘﺴﺳ نژ ﺖﻟﺎﺧد2  رد
يرﺎﻤﻴﺑ ﺮﻴﺴﻣددﺮﮔ ﻢﻫاﺮﻓ ﻪﻴﻠﻛ ﮓﻨﺳ ﻲﻳاز .  
  
ﻪﺠﻴﺘﻧيﺮﻴﮔ  
نﺎﻴﺑ ﺮﺿﺎﺣ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﺞﻳﺎﺘﻧﻲﻨﻌﻣ طﺎﺒﺗرا ﺮﮔﻲﻠﭘ ﻦﻴﺑ راد-
 ﻢﺴﻴﻓرﻮﻣrs7526084  ﻦﻳﺮﺘﺴﺳ نژ2  ﻪﻴﻠﻛ ﮓﻨﺳ زوﺮﺑ ﺮﻄﺧ و
 ﺖﺳاﻲﻣ نﺎﺸﻧ ﻪﻛ ﻦﻳﺮﺘﺴﺳ نژ ﻲﻟاﻮﺗ ﺮﻴﻴﻐﺗ ﺪﻫد2  ياراد ﻻﺎﻤﺘﺣا
يرﺎﻤﻴﺑ رد ﻲﻧﺎﻣرد ﺪﻳاﻮﻓ ﮓﻨﺳ ﺪﻨﻧﺎﻣ ﻮﻴﺗاﺪﻴﺴﻛا ﺐﻴﺳآ ﺎﺑ ﻂﺒﺗﺮﻣ يﺎﻫ
ﻲﻣ ﻪﻴﻠﻛﺪﺷﺎﺑ .  
  
ﻲﻧادرﺪﻗ و ﺮﻜﺸﺗ  
نﺎﻳﺎﭘ زا ﻪﺘﻓﺮﮔﺮﺑ ﺶﻫوﮋﭘ ﻦﻳا ﺞﻳﺎﺘﻧ ﺪﺷرا ﻲﺳﺎﻨﺷرﺎﻛ ﻪﻣﺎﻧ
اوﺮﭘ مﺎﻬﻟا ﻢﻧﺎﺧﺎﺑ ﻲﺳ  ناﻮﻨﻋ"زراﻳﺑﺎﻲ ﻠﭘ ﺶﻘﻧﻲﻓرﻮﻣﻴﻢﺴﺎﻫي 
rs7526084  نژSesn2  وrs1458451  نژSesn3 ا ردﻳدﺎﺠ 
ﺑ ﻪﺑ ﻼﺘﺑا داﺪﻌﺘﺳاﻴرﺎﻤي ﻠﻛ ﮓﻨﺳﻴﻪ" ﻲﻣﺪﺷﺎﺑ . ﺐﺗاﺮﻣ نﺎﮔﺪﻨﺴﻳﻮﻧ
 ﻲﻟﻮﻜﻟﻮﻣ ﻚﻴﺘﻧژ هﺎﮕﺸﻳﺎﻣزآ سﺎﻨﺷرﺎﻛ ﻪﺑ ﺖﺒﺴﻧ ار دﻮﺧ ﻲﻧاررﺪﻗ
ﻲﻣ زاﺮﺑا يﺮﻔﻌﺟ ﻪﺒﻴﺴﻧ ﻢﻧﺎﺧ رﺎﻛﺮﺳﺪﻧراد .  
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